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  ﺩﻭﻓﺼﻠﻨﺎﻣﻪ ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ
 ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎﺭﺱ ‐ ﭘﮋﻭﻫﺸﻜﺪﻩ ﺯﻳﺴﺖ
 ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﻃﺐ ﮔﺮﻣﺴﻴﺮﻱ ﻭ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎﺭﺱ ﻣﺮﻛﺰ
  ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻭ ﺧﺪﻣﺎﺕ ﺑﻬﺪﺍﺷﺘﻲ ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﺑﻮﺷﻬﺮ 
  (۶۸۳۱ﻮﺭ ﻳﺷﻬﺮ) ۰۴ ‐  ۵۴ﺻﻔﺤﻪ ، ۱، ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺩﻫﻢﺳﺎﻝ 
  





ﺧﻮﻥ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧﻲ ﺩﺭ  ﻱﭙﭙﺪﻫﺎﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﺑﺎ ﻟﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﻦ ﺁﺩﻴﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑ ﺑﺮﺭﺳﻲ
 ۲ﻧﻮﻉ  ﻲﺎﺑﺘﻳﺯﻧﺎﻥ ﺩ
  
  ،۴ﻧﮋﺍﺩ ﻱﺩﮐﺘﺮ ﺷﻬﺮﺍﻡ ﺣﺪﺍﺩ ،۳ﻲﮋﻩ ﮐﺪﺧﺪﺍﺋﻴﺩﮐﺘﺮ ﻣﻨ ،۲*ﻱﮔﻮﺩﺭﺯ ﻲﺩﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﺗﻘ، ۱ﺍﺣﻤﺪﻱ ﺭﺿﺎﺋﻲ ﺣﺴﻴﻦ ﺑﺎﺑﺎ
  ۵ﻋﺒﺎﺳﭙﻮﺭ ﻱﺪﻳﺍﮐﺒﺮ ﻧﻮ ﻲﻋﻠ
  
  ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﻫﻤﺪﺍﻥ ،ﺩﺍﻧﺸﮑﺪﻩ ﭘﺰﺷﮑﻲ ،ﻪﻛﺎﺭﺷﻨﺎﺱ ﺍﺭﺷﺪ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، ﮔﺮﻭﻩ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﻭ ﺗﻐﺬﻳ ۵ﻭ  ۱
  ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﻫﻤﺪﺍﻥ ،ﺩﺍﻧﺸﮑﺪﻩ ﭘﺰﺷﮑﻲ ،ﮔﺮﻭﻩ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﻭ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲﺍﺳﺘﺎﺩ  ۲
  ﺩﺍﻧﺸﮑﺪﻩ ﭘﺰﺷﮑﻲ، ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﺟﻨﺪﻱ ﺷﺎﭘﻮﺭ، ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲﺍﺳﺘﺎﺩﻳﺎﺭ  ۳
  ﻫﻤﺪﺍﻥ ﻲﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﺩﺍﻧﺸﮕﺎ ،ﻲﺩﺍﻧﺸﮑﺪﻩ ﭘﺰﺷﮑ ، ﮔﺮﻭﻩ ﺩﺍﺧﻠﻲ،ﻲﺩﺍﺧﻠﻫﺎﻱ  ﺍﺳﺘﺎﺩﻳﺎﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ۴
  
  ﭼﮑﻴﺪﻩ 
ﻳﻚ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻣﺘﺮﺷﺢ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ  ،ﺷﻮﺩﻧﻴﺰ ﻧﺎﻣﻴﺪﻩ ﻣﻲ 03prcA ﻭ Q opidA، 1Mpa، 82-PBGﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻛﻪ :  :ﺯﻣﻴﻨﻪ
ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ  ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﻴﻦ. ﻫﺎﻱ ﺣﻴﻮﺍﻧﻲ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖﻛﺎﻫﺶ ﺁﻥ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻪ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺩﺭ ﺗﻌﺪﺍﺩﻱ ﺍﺯ ﻣﺪﻝ
  .ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎﻱ ﺧﻮﻥ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧﻲ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﻭ ﺳﺎﻟﻢ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﺩﻳﺪﻩ ﺍﺳﺖ
ﻭ ﺯﻧﺎﻥ ( ۸۲=ﺗﻌﺪﺍﺩ)ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ  ،ﺪ ﻭ ﻛﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺳﺮﻡﻳﺮﻴﺴﻴﮔﻠ ﻱﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، ﺗﺮ LDHﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ،  LDLﻣﻴﺰﺍﻥ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ،  :ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
ﺮﻣﻦ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﻴﻦ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎﻱ ﺧﻮﻥ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧﻲ ﺩﺭ ﺩﻭ ﻴﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺍﺳﭙﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺿﺮﻳﺐ . ﺷﺪ ﻱﺮﻴﮔ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ( ۲۴=ﺗﻌﺪﺍﺩ)ﺳﺎﻟﻢ 
  .ﮔﺮﻭﻩ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮﺩﻳﺪ
ﺩ ﺑﻮ( ﻲﺳﻲﮑﺮﻭﮔﺮﻡ ﺩﺭ ﺳﻴﻣ ۰۱/۹۲ ± ۱/۳۹) ﻛﻤﺘﺮ ﺍﺯ ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ (ﻲﺳﻲﮑﺮﻭﮔﺮﻡ ﺩﺭ ﺳﻴﻣ ۷/۹۲ ± ۱/۲۴) ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
، ﺍﻣﺎ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﻲ (IMB) ﻲﺪ، ﻛﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧﻳﺮﻴﺴﻴﮔﻠ ﻱﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، ﺗﺮ LDLﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﻌﻜﻮﺳﻲ ﺑﻴﻦ ﺁﺩﻳﭙ .(P<۰/۱۰)
  .ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ LDHﺑﺎ 
 ۲ﻧﻮﻉ  ﻲﺎﺑﺘﻳﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎﺕ ﺿﺪ ﺁﺗﺮﻭﮊﻧﻴﻜﻲ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﺑﻬﺘﺮ ﺑﻮﺩﻥ ﭘﺮﻭﻓﺎﻳﻞ ﻟﻴﭙﻴﺪﻱ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩ :ﮔﻴﺮﻱﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﻡ ﺍﺳﺖﺃﺗﻮ
  
  ، ﻛﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، ﺗﺮﻱ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻲ، ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧ۲ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ : ﻭﺍﮊﮔﺎﻥ ﮐﻠﻴﺪﻱ
 ۶۸۳۱/۲/۶۱: ﭘﺬﻳﺮﺵ ﻣﻘﺎﻟﻪ ‐  ۵۸۳۱/۴/۱۱: ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻣﻘﺎﻟﻪ
 ۶۸۳۱ ﺷﻬﺮﻳﻮﺭ/ ۱ﺷﻤﺎﺭﻩ  ﺩﻫﻢﺳﺎﻝ                                                                                                          ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ/ ۱۴
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ  ﻲﮏ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﻣﺘﺮﺷﺢ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻳﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ 
ﮔﺮﺩﺵ  ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ. ﻥ ﺩﺭ ﮔﺮﺩﺵ ﺧﻮﻥ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩﺍﻃﻮﺭ ﻓﺮﺍﻭ
ﮔﺮﻡ ﺩﺭ ﻲﻠﻴﻣ ۲‐ ۰۳ﺣﺪﻭﺩ  ﺩﺭ ﻱﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻ ﻱﺧﻮﻥ ﺩﺍﺭﺍ
 ﻱﻫﺎﻫﻮﺭﻣﻮﻥﺑﺎﺭ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﻏﻠﻈﺖ  ۳۰۱ﺍﺳﺖ ﮐﻪ  ﻲﺳﻲﺳ
ﺑﺎﺭ  ۶۰۱ﻭ ( ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻟﭙﺘﻴﻦ ﻭ ﮐﻮﺭﺗﻴﺰﻭﻥ)ﺩﻳﮕﺮ ﺍﺳﺖ  ﻲﺍﺻﻠ
ﻓﺎﮐﺘﻮﺭﻧﮑﺮﻭﺯ ﮐﻨﻨﺪﻩ : ﻣﺎﻧﻨﺪ) ﻲﺍﻟﺘﻬﺎﺑ ﻱﻫﺎﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﺳﻴﺘﻮﮐﻴﻦ
ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ  (.۱) ﺍﺳﺖ( ۶ﻭ ﺍﻳﻨﺘﺮﻟﻮﮐﻴﻦ FNT‐ αﺗﻮﻣﻮﺭ 
ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻲﻣﺍﺳﻴﺪﺁﻣﻴﻨﻪ  ۴۴۲ ﻱﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺩﺍﺭﺍ ﻲﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨ
  (.۲)ﺷﻮﺩ ﻲﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣ ١ IMPa ANDcﮊﻥ 
ﻗﺮﺍﺭ  ۳q ۷۲ﮐﺮﻭﻣﻮﺯﻭﻡ  ﻱﮊﻥ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﺑﺮ ﺭﻭ
  (.۳)ﺍﻳﻨﺘﺮﻭﻥ ﺍﺳﺖ  ۲ﺍﮔﺰﻭﻥ ﻭ  ۳ﺩﺍﺭﺩ ﻭ ﺷﺎﻣﻞ 
ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻛﺎﻣﻞ ﺑﻪ ﻣﻮﺵ ﺑﺎﻋﺚ 
ﺎ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﺳﻄﺢ ﺷﻮﺩ ﺍﻣﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻋﻤﻞ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺩﺭ ﻛﺒﺪ ﻣﻲ
ﺑﻘﻴﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ  .(۴)ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺍﺛﺮ ﻧﺪﺍﺭﺩ 
ﻛﻪ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺭﺍ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺗﺤﺮﻳﻚ 
ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻭ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ 
ﻦ ﻴﭘﺮﻭﺗﺌ) KPMAﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻓﺴﻔﺮﻳﻼﺳﻴﻮﻥ ﻭ ﻓﻌﺎﻝ ﺳﺎﺯﻱ 
ﺩﺭ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﻭ ﻛﺒﺪ ( PMAﻨﺎﺯ ﻓﻌﺎﻝ ﺷﻮﻧﺪﻩ ﺗﻮﺳﻂ ﻴﮐ
ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮﺍﻳﻦ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ ﮐﻪ (. ۶ﻭ  ۵)ﻛﻨﺪ ﻣﻲﺗﻌﺪﻳﻞ 
ﮐﺎﻫﺶ  ﻲﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﭼﺎﻗ ﻱﺳﻤﺎﺳﻄﺢ ﭘﻼ
ﺍﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﮐﻪ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ (. ۷)ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺍﺳﺖ 
ﻭ  ۲، ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ ﻲﺭﺍ ﺩﺭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺎ ﭼﺎﻗ ﻲﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤ
  .ﮐﻨﺪﻲﻣ ﻱﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻪ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﺎﺯ
ﮐﻪ  72q3ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺍﺯ ﮐﺮﻭﻣﻮﺯﻭﻡ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮐﻨﺪ، ﻲﻦ ﺭﺍ ﮐﺪ ﻣﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺁﺩ ANRm
ﻭ ﺳﻨﺪﺭﻡ  ۲ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ  ﻱﮑﻮﺱ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﺮﺍﻟ ﻱﺩﺍﺭﺍ
  (.۸)ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﮏ ﺍﺳﺖ 
ﺮ ﺑﻪ ﺍﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﻧﻤﻮﺩﻧﺪ ﻛﻪ ﺁﻳﺎ ﺳﻄﺢ ﻴﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﺧ
ﺷﺎﻣﻞ  ﻱﺍﻣﺪﺍﺧﻠﻪ ﻱﻫﺎﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻮﺳﻴﻠﺔ ﺩﺭﻣﺎﻥ
                                                 
 tpircsnart eneG tnadnuba tsom esopidA 1
ﻭ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺩﺍﺭﻭﻫﺎ  ﻲﻭﺭﺯﺷ ﻱﻫﺎﮐﺎﻫﺶ ﻭﺯﻥ ﺑﺪﻥ، ﺗﻤﺮﻳﻦ
ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶ . ﻳﺎﺑﻨﺪ ﻳﺎ ﺧﻴﺮﻲﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣ
ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻫﺮ ﺩﻭ  ﻲﻼﺳﻤﺎﺋﻭﺯﻥ ﺑﺪﻥ، ﺳﻄﺢ ﭘ
  (.۹)ﺩﻫﺪ ﻲﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣ ﻲﻭ ﻏﻴﺮﺩﻳﺎﺑﺘ ﻲﮔﺮﻭﻩ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺩﻳﺎﺑﺘ
ﻭ ( nayR) ﺭﻳﺎﻥ ﻠﻪﻴﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﺑﻪ ﻭﺳ
ﻦ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺰﺍﻥ ﺁﺩﻴﮐﺎﻫﺶ ﻣ (۰۱)ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻧﺶ 
ﻭ  ۱۱)ﮕﺮ ﻳﺩﻭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺩ ﻲﺭﺍ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻧﮑﺮﺩﻧﺪ ﻭﻟ ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ
ﺰﺍﺭﺵ ﮔ ﻲﺎﺑﺘﻳﻦ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺩﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﮐﺎﻫﺶ ﺁﺩ( ۲۱
ﮐﻪ ﺩﺭ  ﻦﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮﻉ ﻭ ﺍﻳﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺍ. ﺍﻧﺪﻧﻤﻮﺩﻩ
ﺰﺍﻥ ﻴﻦ ﻣﻴﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑ ﻲﮐﺎﻣﻠ ﻲﺎﺑﻳﺍﺭﺯ ﻲﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻗﺒﻠ
ﻫﺎ ﺻﻮﺭﺕ ﻦﻴﭙﻮﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻟ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲﻦ ﻭ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ
ﻦ ﻴﺸﺘﺮ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﻴﺑ ﻲﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮﺭﺳﻳﺍ ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ
 ﻲﺳﺮﻡ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧ ﻱﺪﻫﺎﻴﭙﻴﻦ ﻭ ﻟﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ
ﻭ ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ  ۲ﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ ﻳﺩ ﻱﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﺍﺭﺍ( IMB)
 .ﭘﺮﺩﺍﺧﺘﻪ ﺍﺳﺖ
  
  ﺭﺎﮐ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
‐ ﻱﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﺑﺼﻮﺭﺕ ﻣﻮﺭﺩﻳﺩﺭ ﺍ: ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻧﻔﺮ ﺍﺯ ﺯﻧﺎﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ۸۲ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﺗﻌﺪﺍﺩ  ﻱﺷﺎﻫﺪ
ﺩﺭ ﺁﻧﻬﺎ  ۲ﻛﻪ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ  ۲ﺘﻮﺱ ﻧﻮﻉ ﻴﺎﺑﺖ ﻣﻠﻳﺩ
. ﺪﻧﺪﻳﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪﻩ ﺑﻮﺩ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﮔﺮﺩ
ﻧﻔﺮ ﺍﺯ ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﮔﺮﻭﻩ  ۲۴ﻌﺪﺍﺩ ﻦ ﺗﻴﻫﻤﭽﻨ
ﮔﺮﻭﻩ ﺩﺍﺭﺍﻱ  ﻫﻴﭻ ﻳﻚ ﺍﺯ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺩﻭ. ﺷﺎﻫﺪ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ ﺩﻳﮕﺮﻱ ﻧﺒﻮﺩﻧﺪ ﻭ ﻧﻴﺰ ﺍﻓﺮﺍﺩﻱ ﻛﻪ 
  .ﻛﺮﺩﻧﺪ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎﺭﺝ ﺷﺪﻧﺪﺩﺧﺎﻧﻴﺎﺕ ﻣﺼﺮﻑ ﻣﻲ
 ﻲﺘﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮﻥ ﺻﺒﺤﮕﺎﻫﻴﻟﻲﻠﻴﻣ ۵: ﺭﻭﺵ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﭘﮋﻭﻫﺶ
ﺳﺮﻡ ﺟﺪﺍ ﺷﺪﻩ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻭ ( ﺳﺎﻋﺖ۲۱)ﻂ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻳﺩﺭ ﺷﺮﺍ
  .ﺪﻳﮔﺮﺩ ﻱﻫﺎ ﻧﮕﻬﺪﺍﺭﺶﻳﺗﺎ ﺯﻣﺎﻥ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺁﺯﻣﺎ ‐ ۰۲˚ Cﺩﺭ 
ﻭ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ  ﺍﻟﻴﺰﺍ ﻖ ﺭﻭﺵﻳﻦ ﺳﺮﻡ ﺍﺯ ﻃﺮﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺰﺍﻥ ﺁﺩﻴﻣ
ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ( ﺟﻤﻬﻮﺭﻱ ﭼﻚ) rodnevoiB ﺖ ﺷﺮﮐﺖﻴﺍﺯ ﮐ
 ۲۴/ ۲ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﻧﻮﻉ                                                                                      ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ     ﺑﺎﺑﺎ ﺍﺣﻤﺪﻱ ﺭﺿﺎﺋﻲ
 . ﺪﻳﮔﺮﺩ ﻱﺮﻴﮔ
  ﺪ،ﻳﺴﺮﻴﮔﻠ ﻱﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺗﺎﻡ، ﺗﺮ ﻱﺮﻴﮔﺍﻧﺪﺍﺯﻩ ﻱﺑﺮﺍ
ﺷﺮﮐﺖ ﭘﺎﺭﺱ ﺁﺯﻣﻮﻥ  ﻱﻫﺎﺖﻴﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، ﺍﺯ ﮐ C-LDH
ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ  C-LDL ﻭ ﺪﻳﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩ( ﺍﻥﺮﻳﺍ)
  (.۳۱) ﺷﺪﺪ ﻭﺍﻟﺪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻳﻓﺮﻣﻮﻝ ﻓﺮ
ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﻧﺴﺒﺖ ﻭﺯﻥ ( IMB) ﻲﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧﻳﻣﻘﺎﺩ
  .ﺪﻳﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮﺩ( ﻣﺘﺮ ﻣﺮﺑﻊ)ﺑﻪ ﻣﺠﺬﻭﺭ ﻗﺪ ( ﻠﻮﮔﺮﻡﻴﮐ)
  :ﻱﺁﻣﺎﺭ ﻱﺭﻭﺵ ﻫﺎ
 ۳۱ﺶ ﻳﺮﺍﻳﻭ SSPSﺍﺯ ﻧﺮﻡ ﺍﻓﺰﺍﺭ  ﻱﺰ ﺁﻣﺎﺭﻴﺟﻬﺖ ﺁﻧﺎﻟ
. ﺎﻥ ﺷﺪﻴﺑ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺁﻣﺎﺭﺞ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﻳﻧﺘﺎ. ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ
ﺰ ﺍﺯ ﺁﺯﻣﻮﻥ ﻴﮕﺮ ﻧﻳﮑﺪﻳﺴﻪ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺑﺎ ﻳﻣﻘﺎ ﻱﻦ ﺑﺮﺍﻴﻫﻤﭽﻨ
 Pﺞ ﺑﺎ ﻣﻘﺪﺍﺭ ﻳﻧﺘﺎ. ﺪﻳﻣﺴﺘﻘﻞ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩ ﻱﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻲ
. ﺪﻧﺪﻳﮔﺮﺩ ﻲﺩﺍﺭ ﺗﻠﻘ ﻲﺞ ﻣﻌﻨﻳﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻧﺘﺎ ۰/۵۰ﮐﻤﺘﺮ ﺍﺯ 
ﺐ ﻳﻫﺎ ﺍﺯ ﺿﺮﻣﺘﻐﻴﺮﻦ ﻴﺎﻁ ﺑﺒﺍﺭﺗ ﻲﺑﺮﺭﺳ ﻱﻦ ﺑﺮﺍﻴﻫﻤﭽﻨ
  ﺪﻳﺮﻣﻦ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻴﺍﺳﭙ ﻲﻫﻤﺒﺴﺘﮕ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻦ، ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺗﺎﻡ، ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺮ ﺁﺩﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﻣﻘﺎﺩﻳﺎﻧﺘ
ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ  C-LDLﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، C-LDH ﺪ، ﻳﺴﺮﻴﮔﻠ ﻱﺗﺮ
ﺩﺭ ﺩﻭﮔﺮﻭﻩ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ( IMB) ﻲﻭ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧ
 ﺯﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺍ. ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ۱ﺩﺭ ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ 
ﻭ ﺳﻦ ﺑﺎ  (IMB) ﻲﻧﻈﺮ ﻭﺯﻥ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧ
  .ﺑﺎﺷﻨﺪﻲﮕﺮ ﻣﻨﻄﺒﻖ ﻣﻳﮑﺪﻳ
  
  ﺎﻳﺞ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭﻫﺎﻱ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ ﮔﻴﺮﻱ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺩﻭ ﮔﺮﻭ ﻩ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﻭ ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢﻧﺘ: ۱ﺟﺪﻭﻝ 
 ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ  
  ۲۴=ﺗﻌﺪﺍﺩ
  ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ
  eulav P  ۸۲=ﺗﻌﺪﺍﺩ
  <۰/۱۰  ۷/۹۲ (۱/۲۴)  ۰۱/۹۲( ۱/۳۹)*  (lm/gµ) ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ
  <۰/۱۰۰  ۳۲۲/۰۲ (۶۱)  ۰۸۱/۰۲ (۸۱/۰)  (                          ld/gm)ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ 
  <۰/۱۰۰  ۸۱۲/۰۹ (۳۳/۱)  ۶۲۱/۰۲ (۴۲/۸)  (                   ld/gm)ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺮﻱﺗ
  <۰/۱۰۰  ۶۳۱/۰۶ (۸۱/۰)  ۶۰۱/۰۴ (۱۲/۳) (              ld/gm)ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ LDL
  <۰/۱۰۰  ۲۴/۲۸ (۷/۹۰)  ۰۵/۰۷ (۵/۷) (               ld/gm)ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ LDH
  ۰/۷۳  ۶۲/۰۵( ۱/۹)  ۶۲/۰۸ (۲/۱) (2m/gk) (IMB)ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧﻲﺷﺎﺧﺺ
  ۰/۲۷۰  ۹۵/۰۵ (۶/۷)  ۶۵/۴۱ (۸/۰)                            (         ﺳﺎﻝ)ﺳﻦ 
  .ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﻴﺎﻥ ﺷﺪﻩ ﺍﻧﺪ (ﺍﻧﺤﺮﺍﻑ ﻣﻌﻴﺎﺭ)ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺼﻮﺭﺕ  *
  
 ۷/۹۲ ± ۱/۲۴) ﻲﺎﺑﺘﻳﻦ ﺳﺮﻡ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﻣﻘﺪﺍﺭ ﺁﺩ
ﺴﻪ ﺑﺎ ﻳﺩﺭ ﻣﻘﺎ ﻱﺩﺍﺭﻲﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ( ﻲﺳﻲﮑﺮﻭﮔﺮﻡ ﺩﺭ ﺳﻴﻣ
 (ﻲﺳﻲﮑﺮﻭﮔﺮﻡ ﺩﺭ ﺳﻴﻣ ۰۱/۹۲ ± ۱/۳۹)ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ 
 ﻱﺰﺍﻥ ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺗﺎﻡ، ﺗﺮﻴﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻭ ﻣ( P<۰/۱۰)
ﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﻴﺑ ﻲﺎﺑﺘﻳﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩ ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ  C-LDLﺪ ﻭﻳﺴﺮﻴﮔﻠ
ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ  C-LDHﻣﻘﺪﺍﺭ  .ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮﺩ
  .ﺪﻳﻦ ﮔﺮﺩﻴﻴﺗﻌ ﻲﺎﺑﺘﻳﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻴﺑ
ﺰﺍﻥ ﻴﺑﺎ ﻣ ﻲﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳ ﻱﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭﻫﺎﻴﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑ
 ﻲﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻳﻦ ﺳﺮﻡ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺿﺮﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ
  .ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ۲ﺮﻣﻦ ﺩﺭ ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﻴﺍﺳﭙ
  
ﺳﺮﻡ  ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﺁﺩﻳﭙﻮﻧﮑﺘﻴﻦ: ۲ﺟﺪﻭﻝ 
  (IMB)ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧﻲ  ﺳﺮﻡ ﻭ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎﻱﺑﺎ ﻣﻘﺎﺩﻳﺮﻟﻴﭙﻴﺪ
  ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ  ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ  
  ‐۰/۷۳۵  ‐ ۰/۸۸۷*  ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ
  ‐۰/۲۷۸  ‐۰/۲۲۷  ﺗﺮﻱ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ
  ‐۰/۶۱۵  ‐۰/۷۱۸  ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝLDL
  ۰/۷۴۸  ۰/۳۱۸ ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ LDH
  ‐۰/۲۹۷  ‐۰/۰۵۶ (IMB)ﺑﺪﻧﻲ ﺗﻮﺩﻩﺷﺎﺧﺺ
  .(<p۰/۵۰) ﺑﺎﺷﺪ ﺩﺍﺭ ﻣﻲ ﻫﺎ ﺩﺭ ﺗﻤﺎﻡ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﻣﻌﻨﻲ ﺯﻳﺮﮔﺮﻭﻩﺗﻤﺎﻣﻲ  *
 ۶۸۳۱ ﺷﻬﺮﻳﻮﺭ/ ۱ﺷﻤﺎﺭﻩ  ﺩﻫﻢﺳﺎﻝ                                                                                                          ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ/ ۳۴
ﻫﺎ  ﺩﺍﺩﻩ ﻲﺰ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻴﺞ ﺑﺪﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﺁﻧﺎﻟﻳﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎ
ﻦ ﺳﺮﻡ ﺩﺭ ﻫﺮ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺰﺍﻥ ﺁﺩﻴﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﻣ
  ﺪ،ﻳﺴﺮﻴﮔﻠ ﻱﺗﺎﻡ، ﺗﺮ ﺰﺍﻥ ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝﻴﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺑﺎ ﻣ
ﺑﻪ  (IMB) ﻲﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧ C-LDL
ﺩﺍﺭ ﻲﻦ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﻌﻨﻳﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺩﺍﺷﺖ ﻭ ﺍ ﻲﻃﻮﺭ ﻣﻌﮑﻮﺳ
ﻣﻮﺭﺩ  ﻱﻓﺎﮐﺘﻮﺭﻫﺎ ﻲﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕ) ﺑﻮﺩ( <P۰/۵۰)
 (. ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺳﺖ ۱ﺩﺭ ﺷﮑﻞ  ﻲﺎﺑﺘﻳﻧﻈﺮ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩ
ﺞ ﺑﺪﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﻳﻧﺘﺎ ﻱﺰ ﺁﻣﺎﺭﻴﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺁﻧﺎﻟ
ﻦ ﺳﺮﻡ ﺯﻧﺎﻥ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺰﺍﻥ ﺁﺩﻴﮐﻪ ﻣ ﺪﻳﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮﺩ
ﺑﻪ ﻃﻮﺭ )ﻢ ﻴﻃﻮﺭ ﻣﺴﺘﻘﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺑﻪ LDHﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﺎ 
  (.<P۰/۱۰، r=۰/۷۴۸)ﺩﺍﺭﺩ  ﻲﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻭ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕ( ﻣﺜﺒﺖ
  
  ﺑﺤﺚ
ﻧﻮﻉ  ﻲﺎﺑﺘﻳﻦ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺰﺍﻥ ﺁﺩﻴﺞ ﻣﺎ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﮐﻪ ﻣﻳﻧﺘﺎ
ﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻴﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻭ ﺑﻘ. ﺑﺎﺷﺪﻲﮐﻤﺘﺮ ﺍﺯ ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ ﻣ ۲
ﮏ ﻳﻋﻨﻮﺍﻥ  ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﻪﻲﻦ ﻣﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ ﺩﻫﺪ ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶﻲﻧﺸﺎﻥ ﻣ
ﻦ ﻳﻦ ﺍﻴﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﻫﻤﭽﻨ ۲ﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ ﻳﺩ ﻱﺑﺮﺍ ﺧﻄﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ
ﺩﺭ  ﻱﻧﻘﺶ ﻣﺮﮐﺰ ﻲﻦ ﺗﺮﺷﺢ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻴﭘﺮﻭﺗﺌ
  .ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ۲ﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ ﻳﺩ ﻱﻤﺎﺭﻴﺲ ﺑﻳﭘﺎﺗﻮﮊﻧﻮﺯ
ﺰﺍﻥ ﻴﺞ ﺑﺪﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﮐﻪ ﻣﻳﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎ
ﺎ ﺑ ﻲﻦ ﺳﺮﻡ ﺩﺭ ﻫﺮ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﻣﻌﮑﻮﺳﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ
ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، ﺷﺎﺧﺺ  LDLﺪ، ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، ﻳﺴﺮﻴﮔﻠ ﻱﺗﺮ
ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ  LDHﻢ ﺑﺎ ﻴﻃﻮﺭ ﻣﺴﺘﻘﻭ ﺑﻪ (IMB) ﻲﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧ
ﺪ ﻴﺭﺍ ﺗﺎﺋ ﻲﻗﺒﻠ ﺎﺕﻣﻄﺎﻟﻌﻫﺎﻱ  ، ﻳﺎﻓﺘﻪﺞﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺍ. ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺩﺍﺭﺩ
 (.۴۱‐۷۱)ﮐﻨﺪ  ﻲﻣ
 ﻳﻲﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺩﺭ ﮊﻥ ﺁﺩ ﻲﮑﻴﮊﻧﺘ ﻱﻫﺎﺴﻢﻴﻣﻮﺭﻓ ﻲﭘﻠ
ﻭ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ( ۹۱ﻭ  ۸۱)ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ 
ﻫﻨﻮﺯ (. ۰۲)ﻦ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺍﺳﺖ ﻴﻭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺍﻧﺴﻮﻟ ﻲﭼﺎﻗ
 ﻱﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﺁﻧﻬﺎ ﺑﺮ ﺭﻭﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﮐﻪ ﺁﺩ ﻳﻲﻫﺎﺴﻢﻴﻣﮑﺎﻧ
 ﻲﮔﺬﺍﺭﺩ ﻣﺒﻬﻢ ﺑﺎﻗﻲﻦ ﺩﺭ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﺍﺛﺮ ﻣﻴﺖ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﺣﺴﺎﺳ
ﺩﺭ  ﻱﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮﺩﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﺎ ﺁﺩ. ﺍﻧﺪﻣﺎﻧﺪﻩ
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻦ ﻳﺍ(. ۱۲)ﻦ ﺷﺪ ﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﺣ
ﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﻥ ﺑﺎ ﺁﺩﺧﻮﺍﻫﺪ ﺑﻮﺩ ﺍﮔﺮ ﺩﺭﻣﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ
ﺩﺭ  .ﻦ ﺩﺭ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﺷﻮﺩﻴﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻪ ﺍﻧﺴﻮﻟ ﻱﺑﻬﺒﻮﺩ
ﻭ ( seroztnaM)ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻨﺖ ﺯﻭﺭﺱ  ﻱﺍ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ  ۵۰۰۲ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻧﺶ ﺩﺭ ﺳﺎﻝ 
ﻦ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ ﻲﺳﻲﮑﺮﻭﮔﺮﻡ ﺩﺭ ﺳﻴﻣ ۰۱ﺷﺪﻩ ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶ
ﺶ ﻳﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﻭ ﺍﻓﺰﺍ LDHﺩﺭﺻﺪ  ۵۲ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ 
  (.۲۲)ﺑﺎﺷﺪ ﻲﺪ ﻣﻳﺮﻴﺴﻴﮔﻠ ﻱﺩﺭﺻﺪ ﺗﺮ ۵۲
ﻦ ﻳﺮﻭﺯﻴﻮﻥ ﺗﻴﻼﺳﻳﺶ ﺍﻟﻘﺎﺀ ﻓﺴﻔﺮﻳﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺍﻓﺰﺍﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ
ﺷﻮﺩ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ  ﻲﻣ ﻲﭽﻪ ﺍﺳﮑﻠﺘﻴﻦ ﺩﺭ ﻣﺎﻫﻴﺮﻧﺪﻩ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﮔ
ﻢ ﻴﻃﻮﺭ ﻣﺴﺘﻘﺑﻪ ﻧﻴﺰﻭ ﺷﺪﻩ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ  ﻱﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮﺩ
ﺭﺍ ﭽﻪ ﻴﭼﺮﺏ ﺩﺭ ﺳﻄﺢ ﮐﺒﺪ ﻭ ﻣﺎﻫ ﻱﺪﻫﺎﻴﻮﻥ ﺍﺳﻴﺪﺍﺳﻴﺍﮐﺴ
 (.۳۲)ﺩﻫﺪ ﻲﺶ ﻣﻳﺍﻓﺰﺍ
ﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ ﻣﺎ ﻣ ﺞ ﺑﺪﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻳﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﻧﺘﺎ
 LDLﻦ ﻭ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺎﻥ ﺁﺩﻴﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺯﻧﺎﻥ ﺳﺎﻟﻢ ﻣ ﻲﮐﻪ ﺣﺘ
ﻭ  c1AbHﺴﺮﻭﻝ، ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، ﻴﻞ ﮔﻠﻴﺁﺳ ﻱﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ، ﺗﺮ
ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﻌﮑﻮﺱ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ( PRC) ﻲﻦ ﻓﻌﺎﻝ ﺳﻴﭘﺮﻭﺗﺌ
ﻦ ﻧﺸﺎﻥ ﻳﻢ ﺩﺍﺭﺩ ﻭ ﺍﻴﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﺴﺘﻘ LDHﻭ ﺑﺎ 
 ﻲﮏ ﻣﺎﺭﮐﺮ ﺁﻧﺘﻳﻦ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ ﺩﻫﺪ ﮐﻪ ﺍﺻﻮﻻﹰﻲﻣ
  .ﮏ ﺍﺳﺖﻴﺁﺗﺮﻭﮊﻧﺘ
ﻭ ( arabustaM)ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﺴﻮﺑﺎﺭﺍ  ﻱﺍﻌﻪﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟ
ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ  ۲۰۰۲ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻧﺶ ﺩﺭ ﺳﺎﻝ 
ﻞ ﻴﺁﺳ ﻱﭙﺮﺗﺮﻴﻫ) epytopyL ﮏﻴﮐﺮﺩﻧﺪ ﮐﻪ ﺁﺗﺮﻭﮊﻧ
ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ  LDH ﮐﺎﻫﺶ ، BopAﺶﻳﺎ، ﺍﻓﺰﺍﻴﺮﻭﻟﻤﻴﮔﻠﺴ
ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ ( ﮐﻠﺴﺘﺮﻭﻝ LDLﺶ ﻳﻭ ﺍﻓﺰﺍ
ﺎﺑﺖ ﺑﻮﺩﻧﺪ ﻳﮐﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﺩ ﻱﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻲﻦ ﺣﺘﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺁﺩ
ﻦ ﻣﻤﮑﻦ ﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺮﺩﻧﺪ ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺁﺩﺎﻥ ﮐﻴﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮﺩ ﻭ ﺑ
  (.۴۲)ﮏ ﺑﺎﺷﺪ ﻴﺍﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻣﻨﺸﺎﺀ ﺳﻨﺪﺭﻡ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟ
ﺞ ﺑﺪﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻳﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎ
ﺰﺍﻥ ﺷﺎﺧﺺ ﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﺑﺎ ﻣﻴﭙﻮﻧﮑﺘﻳﺰﺍﻥ ﺁﺩﻴﮔﺮﺩﻳﺪ ﮐﻪ ﻣ
ﺩﺭ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺑﺎ  ﻲﻃﻮﺭ ﻣﻌﮑﻮﺳﺑﻪ (IMB) ﻲﺗﻮﺩﻩ ﺑﺪﻧ
ﻲﺋﺎﺿﺭ ﻱﺪﻤﺣﺍ ﺎﺑﺎﺑ     ﻥﺍﺭﺎﮑﻤﻫ ﻭ                                                                                      ﻉﻮﻧ ﻲﺘﺑﺎﻳﺩ ﻥﺎﻧﺯ ﺭﺩ ﻦﻴﺘﮑﻧﻮﭙﻳﺩﺁ۲ /۴۴ 
ﺍ ﻭ ﺪﻧﺭﺍﺩ ﻁﺎﺒﺗﺭﺍ ﻢﻫﻳﻣ ﻥﺎﺸﻧ ﻦﻲﺭﺍﺩ ﺩﺍﺮﻓﺍ ﻪﮐ ﺪﻫﺩﺍﻱ 
ﻧﺪﺑ ﻩﺩﻮﺗ ﺺﺧﺎﺷﻲ )BMI( ﺍﺭﺍﺩ ﻻﺎﺑﻱ ﺮﺘﻤﮐ ﺭﺍﺪﻘﻣﻱ 
ﺩﺁﻳﺘﮑﻧﻮﭙﻴﺍ ﻭ ﺪﻨﺘﺴﻫ ﻦﻳﺘﻧ ﻦﻴﺩﺁ ﻪﮐ ﺺﺨﺸﻣ ﻪﺠﻳﺘﮑﻧﻮﭙﻴ ﻦ
ﺍﺭﺍﺩ ﻕﺎﭼ ﺩﺍﺮﻓﺍ ﺭﺩﻱ ﻣﻴﻣﺮﺳ ﻥﺍﺰﻲ ﺮﺘﻤﮐﻱ ﺖﺳﺍ.  
ﺯ ﻪﻛ ﺖﺳﺍ ﻩﺪﺷ ﺺﺨﺸﻣ ﻱﺮﮕﻳﺩ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﺭﺩﻳﻩﻭﺮﮔﺮ ﺎﻫﻱ 
ﺩﻳﺘﺑﺎﻲ ﻏ ﻭﻴﺩ ﺮﻳﺘﺑﺎﻲ ﺑ ﺕﻭﺎﻔﺗﻴﺮﺘﺸﻱ  ﺖﻈﻠﻏ ﺭﺩ
ﺩﺁﻳﭙـﺘﮑﻧﻮﻴـﺧﺎﺷ ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ ﻦــﺗ ﺺـﺑ ﻩﺩﻮﻧﺪـﻲ )BMI( 
ﺪﻧﺭﺍﺩ )۲۵ (ﺍ ﻭﻳ ﻦ ﻪﺘﻓﺎﻳﺷﺎﻧ ﺖﺳﺍ ﻦﮑﻤﻣﻲ ﺍ ﺯﺍﻳ ﻦ
ﻌﻗﺍﻭﻴﺩ ﺩﻮﺟﻭ ﻪﮐ ﺪﺷﺎﺑ ﺖﻳﻠﻣ ﺖﺑﺎﻴﺑ ﻁﺎﺒﺗﺭﺍ ﺱﻮﺘﻴﺮﺘﺸﻱ 
ﻟﻮﺗ ﺶﻫﺎﮐ ﺎﺑﻴﺩﺁ ﺪﻳﺘﮑﻧﻮﭙﻴﻗﺎﭼ ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ ﻦﻲ ﺩﺭﺍﺩ.  
ﻧﺎﮑﻣﻴﻤﺴﻲ ﺳﻮﺑ ﻪﮐﻴﺩﺁ ﻥﺁ ﻪﻠﻳﺘﮑﻧﻮﭙﻴﻭﺭ ﺮﺑ ﻦﻱ ﻟﻴﭙﻴﺎﻫﺪﻱ 
ﻣ ﺮﺛﺍ ﻥﻮﺧﻲ  ﺪﻨﮐﺭﺍﺪﻘﻣ ﻪﺑ ﺯﻳﺩﺎﻱ ﻗﺎﺑ ﻡﻮﻠﻌﻣﺎﻧﻲ  ﻩﺪﻧﺎﻣ
ﺩﺁ ﺮﺛﺍ ،ﺖﺳﺍﻳﺘﮑﻧﻮﭙﻴﻭﺭ ﺮﺑ ﻦﻱ ﻟﺎﻌﻓﻴﻟ ﺖﻴﺪﺒﮐ ﺯﺎﭙﻱ  ﺭﺩ ﻪﮐ
ﻗﺎﭼﻲ ﺰﮐﺮﻣﻱ ﻟﻮﺴﻧﺍ ﻪﺑ ﺖﻣﻭﺎﻘﻣ ﻭﻴﺍﺰﻓﺍ ﻦﻳﻣ ﺶﻲﻳ ﺪﺑﺎ
ﺩﺮﺗ ﻭ ﮏﺷ ﺩﺭﻮﻣﻳ ﺖﺳﺍ ﺪ)۲۱.(  
ﻲﻣ ﻉﻮﻤﺠﻣ ﺭﺩ ﻪﻛ ﺖﻓﺮﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ ﻥﺍﻮﺗ ﻣ ﺶﻫﺎﮐﻴ ﻥﺍﺰ
ﺩﺁﻳﺘﮑﻧﻮﭙﻴﻣ ﻦﻲ ﻥﺍﻮﻨﻋ ﻪﺑ ﺪﻧﺍﻮﺗﻳﺭﻮﺘﮐﺎﻓ ﮏ ﺮﻄﺧ ﺍﺮﺑﻱ 
ﺩﻳﺎﺘﻧ ﻭ ﺪﺷﺎﺑ ﺡﺮﻄﻣ ﻭﺩ ﻉﻮﻧ ﺖﺑﺎﻳﺻﺎﺧ ﻩﺪﻣﺁ ﺖﺳﺪﺑ ﺞﻴ ﺖ
ﺘﻧﺁﻲ ﺮﺗﺍﻧﮊﻭﻴﮑﻲ ﺩﺁﻳﺘﮑﻧﻮﭙﻴﺳﻮﺑ ﺍﺭ ﻦﻴ ﺢﻄﺳ ﺶﻳﺍﺰﻓﺍ ﻪﻠ
ﻣ ﻥﺎﺸﻧ ﻱﺪﻴﭙﻴﻟ ﻞﻳﺎﻓﻭﺮﭘ ﻥﺩﻮﺑ ﺮﺘﻬﺑ ﺎﺑ ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳﺩﺁﻲﺪﻫﺩ.  
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